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COMMUNICATION
LA DOULEUR CHRONIQUE CHEZ LE CHIEN ET LE CHAT : LA
RECONNAÎTRE ET LA PRENDRE EN CHARGE
IDENTIFICATION AND MANAGEMENT OF CHRONIC PAIN IN DOGS
AND CATS
Par Marc GOGNY1
(Communication présentée le 18 novembre 2010)
On doit admettre l’existence de la douleur chronique chez le chien et le chat ; des arguments expé-
rimentaux et neuro-anatomiques permettent aujourd’hui d’en comprendre les mécanismes. La dou-
leur chronique est marquée par la prédominance d’un état  d’hyperalgésie. Les médiateurs de l’in-
flammation agissent en synergie et activent durablement les nocicepteurs en abaissant leur seuil
d’activation. Cet état d’hyperalgésie périphérique est associé à une sensibilisation du système ner-
veux central due à la libération de médiateurs identifiés, comme le glutamate, et à une plasticité neu-
ronale qui aggrave et amplifie la réponse nociceptive.
La douleur chronique peut être évaluée sur le plan clinique. Les outils les plus intéressants restent
des grilles d’évaluation qui impliquent le propriétaire de l’animal et portent davantage sur le confort
et la qualité de vie de l’animal que sur les répercussions fonctionnelles de sa douleur.
La prise en charge de la douleur chronique reste encore aujourd’hui insuffisante. Très souvent, la dou-
leur est ignorée et l’animal n’est pas traité. Lorsqu’un traitement est mis en place, il s’agit exclusi-
vement d’une monothérapie reposant sur les anti-inflammatoires non stéroïdiens, qui peut s’avérer
insuffisante.
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RÉSUMÉ
(1) Professeur, Oniris, École nationale vétérinaire, agroalimentaire et de l’alimentation de Nantes.
Chronic pain in cats and dogs must be recognised, as its mechanisms are now supported by experi-
mental and neuro-anatomical evidence. A hyperalgesic state seems to be the predominant feature
in chronic pain. Inflammation mediators stimulate the nociceptors synergistically and durably by decreas-
ing their activation threshold. This peripheral hyperalgesia is associated with a sensitization of the
central nervous system due to the release of mediators, such as glutamate, and to neuronal plastic-
ity which amplifies the nociceptive response.
Clinical tools are now available to evaluate chronic pain, the most interesting ones being pain-scor-
ing systems involving the owner. They focus more on the animal’s comfort and quality of life than
on the functional consequences of pain.
The management of chronic pain in dogs and cats is still inadequate. It is very often ignored, and if
a treatment is initiated, it is based exclusively on non-steroidal anti-inflammatory drugs, which can
prove insufficient.
Key words: chronic pain, pain scoring, analgesia, treatment, dog, cat.
SUMMARY
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(2) Nociception : Sensibilité résultant d’une altération tissulaire, projetée vers des structures centrales, avant toute intégration dans les circuits de l’émotion ou de la
mémoire (Kitchell 1983).
(3) Hyperalgésie : sensibilité accrue à un stimulus nociceptif.
La douleur chez l’animal est définie depuis 1982 par l’Association
Internationale pour l’Étude de la Douleur (International
Association for the Study of Pain ou IASP) : la douleur est une
« expérience émotionnelle et sensorielle aversive qui provoque
des réactions motrices et végétatives protectrices, conduit à l’ap-
prentissage d’un comportement d’évitement et qui peut modi-
fier le comportement spécifique de l’espèce, y compris le com-
portement social ».
Cette définition appelle trois observations :
• la douleur, à l’instar de la toux ou du vomissement, fait partie
de ces réactions de défense de l’organisme dont la frontière
entre le normal et le pathologique n’est pas facile à définir.
Les « réactions motrices et végétatives » qu’elle entraîne ne
sont protectrices que jusqu’à un certain point, au-delà duquel
elles deviennent plus délétères que le stimulus qui en est à
l’origine. Sa prise en charge est donc impérative au plan médi-
cal, au-delà du seul aspect éthique ;
• la douleur est une sensation difficile à caractériser et à éva-
luer, malgré la fréquence des situations où elle est rencontrée.
Contrairement à la sensibilité somesthésique impliquant les
télécepteurs (vision, audition par exemple), dans laquelle un
stimulus donné provoque une sensation spécifique et repro-
ductible, les stimulus algogènes sont nombreux et la sensa-
tion qui en découle peut présenter une très grande variabi-
lité. Elle s’exprime différemment d'un individu à l’autre et chez
un même sujet, selon son expérience émotionnelle ;
• la plupart des fonctions sensorielles, comme le toucher ou l’ol-
faction, subissent en règle générale un phénomène d’habi-
tuation, alors que la sensibilisation reste l’exception. La
nociception présente des caractéristiques inverses : la sensi-
bilisation (ou hyperalgésie) est de règle.
Ces remarques s’appliquent à la douleur aiguë, par exemple dans
un contexte péri-opératoire. Elles restent valables, cependant,
si la douleur évolue sur plusieurs semaines ou plusieurs mois.
Aujourd’hui, de nombreux arguments expérimentaux, neuro-
anatomiques, pharmacologiques et cliniques permettent d’ad-
mettre l’existence de la douleur chronique chez le chien et le
chat. La douleur chronique a des caractéristiques qui lui sont
propres. Il n’est pas possible de la réduire à une douleur qui dure
et, globalement, elle reste encore mal comprise, mal évaluée,
et insuffisamment prise en charge.
Aux États-Unis, en 2004, par exemple, Yennurajalingam et al.
écrivaient à propos de la douleur cancéreuse chez l’homme :
«pain and other symptoms of advanced cancer are not treated effec-
tively yet». Plus récemment, Looney (2010) faisait le même
constat en y associant la douleur animale: « cancer, cancer pain,
and the undertreatment of cancer pain are epidemic in both the human
and veterinary medical field ». En France, chez l’homme, le plan
Kouchner triennal 1998-2001 (« la douleur n’est pas une fata-
lité, elle doit être au centre des préoccupations de tout profes-
sionnel de santé ») a fait bouger les lignes, mais la prise en charge
de la douleur chronique reste globalement insuffisante. En méde-
cine vétérinaire, une étude menée  par Wood et Mackenzie
(comm.pers) a montré que le nombre des chiens atteints d’ar-
throse et traités efficacement est respectivement 2,5 fois et 1,5
fois plus élevé au Royaume-Uni ou en Allemagne qu’en France.
Les chiens espagnols et italiens sont également mieux pris en
charge. 
COMPRENDRE LA DOULEUR CHRONIQUE
La douleur est une notion essentiellement subjective qui sup-
pose l’intégration corticale de l’information nerveuse. La noci-
ception2 décrit le cheminement de l’information douloureuse
avant son intégration corticale ou limbique et peut être ratta-
chée à la sensibilité somesthésique, au même titre que les infor-
mations thermiques ou tactiles. La principle différence tient au
fait qu’on distingue par deux termes différents, dans le cas de
la douleur, la sensibilité (nociception), de la sensation qui en
découle (douleur). Le message nociceptif suit ainsi le trajet habi-
tuel de l’information somesthésique, mais il fait l’objet de
contrôles qui permettent selon les cas d’amplifier ou d’atténuer
l’information qu’il véhicule.
Les stimulus qui peuvent être impliqués dans la douleur chro-
nique sont les mêmes que pour la douleur aiguë, mais ils sont
probablement plus variés et traduisent des remaniements tis-
sulaires souvent plus importants. Ils peuvent être mécaniques,
issus d’une compression, d’une dilatation ou d’une distorsion tis-
sulaire, ou chimiques, notamment lors de processus inflam-
matoire chronique ou lors d’administration de xénobiotiques.
Ainsi, les traitements cytotoxiques employés en chimiothéra-
pie anticancéreuse peuvent amplifier la douleur que la tumeur
occasionnait déjà. Les stimulus nociceptifs peuvent enfin être
physiques, lors de radiothérapie par exemple.
Tout message nociceptif se caractérise par l’intensité du stimulus
et la durée pendant laquelle il est appliqué. Lors de « douleur
physiologique », le message s’estompe rapidement après dispa-
rition du stimulus initial. Mais si l’intensité et/ou la durée de
l’agression tissulaire sont anormales, un phénomène de sensi-
bilisation, appelé hyperalgésie3, se met en place : le seuil d’ex-
citabilité des nocicepteurs est nettement abaissé (hyperalgésie
périphérique), ce qui amplifie et entretient leur intervention,
et l’extraction médullaire du signal est facilitée (hyperalgésie
centrale). Ce cercle vicieux entretient la douleur et l’amplifie.
La douleur chronique est marquée par la prédominance des états
d’hyperalgésie.
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L’hyperalgésie périphérique
Les nocicepteurs sont caractérisés par un seuil d’activation élevé:
leur mise en jeu nécessite des stimulus de forte intensité. Les
agents chimiques impliqués dans l’activation des nocicepteurs
incluent des médiateurs de l’inflammation comme les prosta-
glandines, l’histamine, la sérotonine, la substance P et des agents
algogènes comme les ions H+ et K+. Ces substances sont libé-
rées au sein d’un foyer inflammatoire, quelle qu’en soit l’origine,
et agissent en synergie : elles activent durablement les noci-
cepteurs et abaissent leur seuil d’activation.
Les prostaglandines sont libérées lors de lésion tissulaire. Leur
expression est fortement stimulée dans le foyer inflammatoire.
Les PGE2 ainsi induites sensibilisent les afférences nociceptives
aux autres médiateurs comme l’histamine et à la bradykinine,
activateurs puissants des nocicepteurs polymodaux. La séroto-
nine, via les récepteurs 5-HT3 amplifie le phénomène. D’autres
médiateurs comme les leucotriènes ou le peptide lié au gène de
la calcitonine (CaGRP) ont également été incriminés.
Ces terminaisons périphériques provoquent également l’ex-
tension du processus aux zones voisines, par un mécanisme de
conduction antidromique (i.e. dans le sens contraire de la pro-
pagation normale) appelé réflexe d’axone. L’un des médiateurs
libérés, la substance P, pourrait ainsi moduler la sensibilité des
nocicepteurs environnant la zone altérée (Tranquilli 2002).
La composante périphérique de l’hyperalgésie est cependant loin
de rendre de compte à elle seule de la sensation perçue lors de
douleur chronique. La sensibilisation centrale y prend une part
prépondérante. D’ailleurs des individus peuvent ressentir des
douleurs modérées à intenses alors même que les tissus concer-
nés sont peu remaniés. Ceci explique aussi l’efficacité souvent
insuffisante des principes actifs, parmi les
anti-inflammatoires non stéroïdiens, dont
la distribution  est principalement péri-
phérique.
La sensibilisation centrale
Une caractéristique des neurones noci-
ceptifs spinaux, après une brève stimulation
des fibres C, est la longue durée de leur
réponse. Avec le temps, en cas de stimu-
lation répétitive, la réponse s’accroît peu à
peu. Ce phénomène est connu sous le
nom de wind-up. Elle peut ainsi être mul-
tipliée par vingt et se prolonger même
après l’arrêt du stimulus initial. Les média-
teurs impliqués sont de mieux en mieux
connus. Le glutamate est l’un des princi-
paux, via ses récepteurs NMDA (pour
l’agoniste qui a permis de les caractériser,
le N-méthyl D-aspartate) et l’AMPA
(acide alpha-amino-3 hydroxy-5-méthyl-
4-isoxazole propionique). Les récepteurs
AMPA semblent impliqués dans la trans-
mission des excitations de courte durée. L’activation des récep-
teurs NMDA nécessite une stimulation d’intensité et/ou de
durée plus importantes (Benrath et al. 2005 ; Pozzi et al. 2006;
Boettger et al. 2010).
Lorsque la stimulation est chronique, la plasticité neuronale
aggrave et amplifie encore la réponse nociceptive : les neurones
émettent des prolongements collatéraux, forment de nou-
velles synapses et recrutent ainsi des cellules qui n’étaient pas
destinées à la nociception. Ainsi, des neurones à axone de gros
diamètre (A ), transmettant la sensibilité tactile, peuvent être
fonctionnellement altérés et commencer à produire de la sub-
stance P. Un message tactile banal peut donc progressivement
devenir nociceptif. L’hyperalgésie devient ainsi l’allodynie
(douleur engendrée par un stimulus non nociceptif) (Tranquilli
2002 ; Greene 2010).
La variété des stimulus, des médiateurs, de leurs récepteurs et
la complexité des systèmes mis en jeu peuvent expliquer les
échecs fréquents ou, en tout cas, l’efficacité insuffisante des trai-
tements qui s’appuient sur un seul principe actif (monothéra-
pie). C’est sur cette base qu’est né le concept d’« analgésie mul-
timodale », très employé lors de douleur aiguë. Il est cependant
facile d’imaginer qu’en polythérapie chronique, le praticien se
heurte à un problème d’observance et de coût.
ÉVALUER LA DOULEUR CHRONIQUE
Sur le plan physiopathologique, la douleur chronique pré-
sente des caractéristiques qui lui sont propres. Il en va de même
sur le plan clinique. L’intensité de la douleur perçue est évolutive,
très variable dans le temps, selon l’affection ou chez un même
animal (figure 1). La consultation ne permet ainsi qu’une « pho-
Figure 1 : Courbe intensité-durée lors de douleur chronique. Contrairement à la douleur aiguë, il n’y a
pas de profil-type. La douleur peut être légère (palier I) mais évoluer subitement et ponctuellement en dou-
leur intense (courbe A). Elle peut être modérée avec des pics moins aigus (courbe B), ou augmenter pro-
gressivement avec la mise en place du processus physiopathologique (en C).
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tographie » instantanée ; elle ne permet pas une représentation
exacte de la situation, ce qui rend le dialogue avec le proprié-
taire très précieux pour tenter d’évaluer «l’aire sous la courbe»
de la douleur. Il apparaît ainsi clairement que des systèmes d’éva-
luation, même très onéreux, sophistiqués et objectifs, sont d’un
intérêt limité pour un suivi quotidien du besoin analgésique de
l’animal. L’analyse de la démarche sur des tapis à plaques de force
pour l’évaluation de la douleur arthrosique est, par exemple, un
outil très employé dans les modèles expérimentaux d’arthrose
chez le chien. L’équipement nécessaire est tel que seuls quelques
laboratoires spécialisés en ont fait l’acquisition.
Les outils les plus intéressants restent donc des grilles d’éva-
luation qui impliquent le propriétaire de l’animal et portent
davantage sur le confort et la qualité de vie de l’animal que sur
les répercussions fonctionnelles de sa douleur. Il en va de
même chez l’homme : l’échelle visuelle analogique, considérée
comme le « gold-standard » pour évaluer la douleur aiguë, est
abandonnée en cas de douleur chronique au profit de grilles mul-
tifactorielles qui incluent :
• des échelles globales de quantification de la douleur ;
• des échelles de qualification ;
• des échelles comportementales, prenant en compte le reten-
tissement psychologique (anxiété, dépression) et le reten-
tissement social, familial et professionnel de la douleur.
Après leur élaboration, ces outils sont validés statistiquement:
l’emploi d’une grille non validée reviendrait à établir un dia-
gnostic avec un test dont la sensibilité et la spécificité n’auraient
pas été mesurées. Cette étape de validation est encore plus impé-
rative avec les échelles utilisées par des propriétaires d’animaux.
Leur interprétation des items qui les composent pourrait en effet
être à l’origine de résultats biaisés. Parmi les qualités métrolo-
giques ainsi évaluées, on mesure la « validité de sujet » (face vali-
dity), attestant de l’aptitude de la grille à donner des résultats
indépendants de toute interprétation subjective.
Aujourd’hui, seules six échelles composites d’évaluation de la
douleur ont fait l’objet d’une validation statistique chez le chien
et le chat :
• la grille dite de Melbourne (Firth & Haldane, 1999) ;
• la grille de Glasgow ou Composite Pain Measuring Scale
(Holton et al. 2001 ; Morton et al. 2005) ;
• la grille d’Helsinki (Hielm-Bjorkman et al., 2009) ;
• l’échelle « Canine Brief Pain Inventory (CBPI) » (Brown et al.,
2008; 2009) ;
• la grille 4A-Vet (Holopherne-Doran et al. 2010) ;
• la grille de Sao Paulo (Brondani et al. 2011).
Quatre d’entre elles ont été développées pour la douleur aiguë
péri-opératoire (Melbourne, Glasgow, 4A-Vet, Sao Paulo).
La grille de Glasgow, d’emploi assez long et complexe, a dans
un second temps été étendue à l’arthrose (Wiseman-Orr et al.
2006). Seules deux grilles ont été développées spécifiquement
pour la douleur arthrosique (Helsinki, CBPI). Enfin, seule la
grille CBPI a été étendue à l’évaluation de la douleur cancé-
reuse chez le chien. Une grille dédiée à l’arthrose du chat est
actuellement en cours d’élaboration, mais n’est pas encore com-
plètement aboutie (Zamprogno et al. 2010).
Le principe des grilles dédiées à l’évaluation de la douleur chro-
nique est toujours le même : le propriétaire de l’animal, formé
par le vétérinaire, attribue un score à différents facteurs com-
portementaux. Selon les cas, la moyenne ou la somme de ces
scores est calculée et traduite en niveau de douleur. Par
exemple, la grille CBPI, utilisée aussi bien pour l’arthrose du
chien que pour la douleur cancéreuse, se décompose en deux
groupes de facteurs notés chacun de 0 à 10.
Le premier groupe évalue l’intensité de la douleur (severity
factor). Le propriétaire évalue ainsi la douleur maximale expri-
mée par son chien depuis la précédente évaluation, la douleur
minimale, la douleur moyenne, ainsi que la douleur au moment
de l’évaluation.
Le second groupe d’items s’intéresse à la qualité de vie (inter-
ference factor) de l’animal. Sont notées l’activité générale, la joie
de vivre, l’aisance à se lever, à marcher, à courir, et à monter
des marches.
La moyenne de l’ensemble des notes attribuées permet d’en
déduire le niveau de douleur subie par le chien.
TRAITER LA DOULEUR CHRONIQUE
Si l’on admet que les deux seuls objectifs du traitement des affec-
tions chroniques sont l’amélioration de l’espérance de vie et celle
de la qualité de vie, la gestion de la douleur devient à l’évidence
un objectif prioritaire. En effet, améliorer la qualité de vie d’un
animal, c’est :
• gérer la douleur,
• et/ou gérer la perte de fonction,
• et/ou gérer les effets indésirables des traitements appliqués.
Malgré cette évidence, la prise en charge de la douleur chro-
nique reste encore aujourd’hui insuffisante. Très souvent, la dou-
leur est ignorée et l’animal n’est pas traité. Lorsqu’un traitement
est mis en place, il s’agit exclusivement d’une monothérapie
reposant sur les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS),
ce qui peut s’avérer insuffisant pour contrôler une douleur évo-
luant en palier II ou III (figure 1)4.
(4) Il y a consensus, dans la communauté scientifique, pour diviser la douleur chez l’animal en trois paliers de I à III (douleur légère I, modérée II, intense III), adoptant
la proposition de l’Organisation Mondiale de la Santé pour l’espèce humaine.
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La liste des principes actifs évoqués dans la littérature (Greene
2010 ; Grubb et al. 2010) pour gérer la douleur chronique est
pourtant longue : AINS, opioïdes, alpha-2 agonistes, anesthé-
siques locaux (infiltrations et péridurales), antagonistes NMDA
(kétamine), gabapentine, prégabaline, antidépresseurs (tricy-
cliques [amitryptiline] et inhibiteurs de la recapture de la séro-
tonine), antagonistes des récepteurs vanilloïdes (résiféra-
toxine), méthocarbamol et même, les bisphosphonates lors de
cancers de l’os.
Pour autant, seuls les AINS ont fait l’objet d’une véritable éva-
luation scientifique sur le long cours (Boileau et al. 2005 ; Bouvy
et al. 2007). Tous les autres traitements restent cités ponc-
tuellement mais n’ont pas fait l’objet d’études cliniques contrô-
lées dans les indications correspondant à la douleur chro-
nique. Ils ne sont d’ailleurs pas commercialisés sur le marché
vétérinaire, et on ne peut que regretter la pauvreté de l’arsenal
thérapeutique.
Les opioïdes, qui restent la base du contrôle de la douleur aiguë,
peuvent difficilement être prescrits et employés sur le long terme
s’ils sont inscrits au tableau des stupéfiants. Ils ont, par ailleurs,
une mauvaise biodisponibilité par voie orale chez les carnivores,
et les formes à libération prolongée ne semblent pas permettre
d’augmenter leur durée d’action chez le chien (Dabadie 2008).
Les agonistes partiels-antagonistes, moins actifs, mais plus
simples à prescrire, ont été proposés. Le tramadol, par exemple,
à la dose de 2 mg/kg, semble avoir une certaine efficacité contre
les douleurs de palier II, mais sa durée d’action semble plus brève
chez le chien que chez l’homme (Grubb 2010a ). Trois admi-
nistrations quotidiennes sont nécessaires, ce qui en limite l’in-
térêt. Les formes transdermiques de fentanyl peuvent être
utiles dans les phases ultimes, pour leur durée d’action de trois
à cinq jours (Grubb 2010b).
La découverte dans les années 1990 du rôle des récepteurs
NMDA dans l’hyperalgésie a rapidement conduit à l’utilisation
de la kétamine, qui les bloque de façon non compétitive, non
pas comme anesthésique mais comme antihyperalgésiant. Son
utilisation à faible dose dans la phase péri-opératoire, malgré
quelques études contradictoires, semble permettre une amé-
lioration nette de la qualité de l’analgésie, diminue la demande
en morphiniques et augmente la qualité de vie plusieurs mois
après l’intervention (Subramaniam et al. 2004 ; Benrath et al.
2005 ; Remérand et al. 2009; Sigtermans et al. 2009). Quelques
études ont tenté d’étendre le concept à la douleur chronique
sensu stricto (Sigtermans et al. 2009 ; Boettger et al. 2010, mais
l’implication clinique réelle de ces concepts reste encore à éta-
blir.
CONCLUSION
Les progrès réalisés pour éclairer les bases physiologiques des
processus nociceptifs permettent peu à peu de comprendre les
caractéristiques propres à la douleur chronique, de certifier son
existence chez l'animal et de procéder à son évaluation clinique
de façon plus outillées et rigoureuse. Pour autant, il reste
encore à valider les pratiques qui permettraient de prévenir et
de limiter efficacement les phénomènes d’hyperalgésie, et
finalement d’améliorer le confort de vie des animaux dans des
conditions acceptables pour les propriétaires.
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